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RESUMEN 
 
     El zinc es el oligoelemento intracelular más abundante y con distribución celular ubicua y realiza funciones 
bioquímicas como la catalítica, estructural y reguladora de la expresión genética. La deficiencia de zinc genera 
procesos fisiopatológicos en su mayoría mediado por incremento de  las sustancias reactivas de oxígeno 
(ROS), desencadenando disfunción de vías de señalización e incremento de la apoptosis. Entre las alteraciones 
que se generan están el bloqueo de la agregación plaquetaria, supresión de la respuesta inmune, inflamación 
crónica, anorexia, disminución de la neurogénesis. El daño en la velocidad de crecimiento pondoestatural del 
individuo es el primer signo clínico en la deficiencia marginal,  también se presentan otros signos como 
anorexia, letargo mental, disfunción inmune, entre otras. Ante las condiciones de deficiencias se generan 
cambios como la secreción endógena del metal, absorción intestinal, excreción urinaria, a fin de mantener la 
homeostasis de este micronutriente. Para evaluar el estado nutricional del zinc se emplea con frecuencia su 
medición en plasma o suero, sin embargo ante una deficiencia marginal, la respuesta del zinc plasmático es 
sutil, por lo que no es una medida específica ni fiable. En contraposición, la excreción urinaria de zinc se 
modifica antes de que haya cambios en su concentración plasmática o en la absorción intestinal, ante 
variaciones en su consumo. Por tal razón se hace necesario obtener un indicador bioquímico como la relación 
zinc/creatinina susceptible y fiable para el diagnóstico de una deficiencia marginal de zinc y evaluar el riesgo a 
patologías metabólicas como la aterosclerosis y la diabetes tipo 2. 
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SUMMARY 
 
     Zinc is the most abundant intracellular trace and ubiquitous cellular distribution and performs functions 
such as catalytic biochemical, structural and regulating gene expression. Zinc deficiency generates 
pathophysiological processes mediated mostly substances increase reactive oxygen species (ROS), triggering 
dysfunction of signaling pathways and increased apoptosis. Among the changes are generated blocking platelet 
aggregation, suppression of the immune response, chronic inflammation, anorexia, decreased neurogenesis. 
The damage individual's physical growth rate is the first clinical sign in marginal deficiency also have other 
signs such as anorexia, mental lethargy, immune dysfunction, among others. Conditions deficiencies before 
changes occur as metal endogenous secretion, intestinal absorption, excretion, in order to maintain 
homeostasis of the micronutrient. To assess the nutritional status of zinc is often used their measurement in 
plasma or serum, however to a marginal deficiency, plasma zinc response is subtle, so it's not a specific 
measure or reliable. In contrast, urinary zinc excretion is modified before any changes in its plasma or 
intestinal absorption, to changes in consumption. For this reason it is necessary to obtain a biochemical 
indicator as the ratio zinc/creatinine sensitive and reliable diagnosis of a marginal zinc deficiency and risk 
assessment for metabolic diseases such as atherosclerosis and type 2 diabetes. 
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INTRODUCCION 
 
     El zinc es el oligoelemento intracelular más 
abundante y con distribución celular ubicua (1,2) el 
cual realiza funciones bioquímicas como la catalítica 
(actividad metaloenzima), Estructural (proteínas con 
Dedos de zn) y Reguladora de la expresión genética 
(1,3). Las funciones catalíticas son ejercidas por 
metaloenzimas. Una enzima es clasificada como 
metaloenzima si ante la deficiencia de zinc causa una 
disminución de su actividad sin afectar la proteína o 
si el suplementar con zinc restaura la actividad de la 
enzima. Se conocen aproximadamente 300 enzimas 
como metaloenzimas (2). 
 
     Una función crítica del zinc es su papel en la 
estructura y función de membranas biológicas,  
debido a la habilidad de este metal de (a) estabilizar 
los grupos tiol y fosfolípidos, (b) ocupa sitios que de 
otra manera contendrían metales de transición con 
potencial redox, como el hierro y (c) está 
involucrado en la eliminación de radicales libres a 
través de su asociación con la metalotioneína (4). 
 
     Las proteínas con dedos de zinc representan el 
papel estructural extremadamente importante de este 
metal. Los dedos de zinc permiten a los polipéptidos 
que son muy pequeños,  plegarse por sí mismos 
cuando es estabilizado tras la unión del zinc. Algunos 
factores de transcripción contienen  dedos de zinc, 
cuya estructura es tetraédrica con dominios 
conteniendo repeticiones de cisteína-histidina que 
enlazan al zinc. Entre los factores de transcripción 
descritos está para el ADN (Ej. Receptores de ácido 
retinoico y calcitriol), superfamilia de receptores de 
hormona tiroidea y la familia de proteína RING la 
cual incluye  el gen BRCA1 susceptible a cáncer de 
mamas y ovario (4). 
 
     Además de las funciones catalíticas y 
estructurales, los iones de zinc tienen un papel en la 
transferencia de información y control celular, 
influyendo en la transcripción génica o la secreción 
de hormonas esenciales como la insulina o 
neurotransmisores como el glutamato desde la 
vesícula sináptica (2).  
 
     Otro papel regulatorio del zinc es la 
polimerización de la tubulina componente del 
citoesqueleto celular y necesaria para la translocación 
nuclear del factor de transcripción NFkB (4). 
 
     Por otra parte, el zinc juega un papel importante 
en la neurogénesis, ya que regula todas sus etapas 
(proliferación celular,  supervivencia de células 
madre, y la diferenciación neuronal) (5). También se 
encuentra en altas concentraciones en las vesículas 
sinápticas del hipocampo de neuronas (que están 
involucrados en el centro de aprendizaje y la 
memoria), y parece que modula algunos 
neurotransmisores incluyendo receptores  de 
glutamato y gamma-aminobutírico (GABA) (6), por lo 
que este metal puede jugar un papel complementario 
con el glutamato en pro de la memoria y la 
plasticidad neuronal  (7).  Así mismo, 
metaloproteinasas y muchas deshidrogenasas 
dependientes de zinc, también juegan papeles 
importantes en la función normal del SNC (6,8).  
 
     El zinc por ser un nutriente con múltiples 
funciones metabólicas responde de manera diferente 
ante ingestas insuficientes. En el sistema inmune, la 
deficiencia de zinc genera un bloqueo de la 
agregación plaquetaria por disminución de los niveles 
de calcio intracelular. El modelo planteado indica 
que por los bajos niveles de zinc se limita la unión de 
este metal al grupo tiol de la proteína del canal  de 
calcio, lo que genera la oxidación del grupo tiol y 
formación de enlace disulfuro, bloqueando el paso 
del calcio al medio intracelular y su función como 
segundo mensajero (9).  
 
     El déficit de zinc también afecta negativamente la 
respuesta inmune adaptativa, disminuyendo la 
producción de IL-2 (interleucina 2) y IFN-γ 
(interferón gamma) en células TH1 (linfocitos T 
cooperadores) y NK (linfocitos “killers” muerte) 
respectivamente,  la expresión de ARNm de  IFN-γ 
y T-bet (factor transcripción para células TH1) , 
moléculas requeridas para la diferenciación de las 
células Th1 (10) y se afecta la actividad de la timulina, 
hormona timica involucrada en la maduración y 
diferenciación de células T, todo ello como resultado 
de la inhibición de la enzima quinasa IKK (IKB) y 
por ende la inactivación del factor de transcripción 
NFkB (11). 
 
     En un estudio en pacientes sépticos críticamente 
enfermos se ha reportado reducción en los niveles de 
zinc plasmático e incremento de las citoquinas IL-6 y 
8 así como también incremento en la expresión del 
gen SLC39A8 (ZIP8) transportador de zinc en 
monocitos sanguíneos periféricos a fin de restablecer 
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la concentración de este micronutriente en tejidos 
para funciones necesarias e indispensables (12). 
 
     El efecto del zinc en el sistema inmune ha sido 
demostrado en diversos estudios de suplementación, 
en los cuales se mejoró las condiciones infecciosas 
como la diarrea, neumonía y malaria que constituían 
causas de muertes en niños de países 
subdesarrollados (13). Así mismo, en estudios clínicos 
y en comunidades se ha evidenciado que la 
suplementación con zinc puede aumentar la 
inmunocompetencia y disminuir la incidencia y 
severidad de algunas infecciones en individuos con 
diagnóstico o sospecha de deficiencia marginal de 
zinc (14) y en sujetos de edad  avanzada la incidencia a 
infecciones disminuyeron significativamente a través 
de la reducción marcada de TNF- α, y marcadores de 
estrés oxidativo (15).  
 
     La respuesta inmune innata (inflamación) también 
se afecta por la deficiencia de zinc. El estrés 
oxidativo constituye uno de los estímulos activadores 
del factor de transcripción NF-kB implicado en la 
expresión de citoquinas proinflamatorias como la IL-
1β, IL-6, IL-8,  TNF-α, MCP-1. El zinc reduce la 
producción de citoquinas proinflamatorias a través 
de la producción de la proteína con dedos de zinc 
A20, la cual inhibe la activación de NF-kB via TRAF 
y se expresa en varios tipos de células en respuesta a 
una serie de estímulos como  TNF-α , IL-1β , 
lipopolisacáridos (LPS), PMA, entre otros estímulos. 
En células HL-60, la proteína A20 enlaza a TRAF-1, 
2 y 6, la cual inhibe a la IKK-ά-β-γ resultando en una 
reducción de la fosforilación de IKB y activación de 
NF-kB (15). El efecto antiinflamatorio de la proteína 
A20 también ha sido reportado en animales con 
disfunción hepática; así como también una función 
antiapoptótica a través de la inhibición de la caspasa 
8 (16). 
 
     Estudios en animales con deficiencia marginal y 
severa de zinc se redujeron los niveles séricos de este 
micronutriente, aumentó la producción de TNF- α y 
disminuyó la expresión del receptor TNF-α  de 
leucocitos mesentéricos exacerbando la condición de 
colitis inducida en estos animales (17).  
 
     En pacientes sometidos a cirugías 
gastroenterológicas la inflamación afectó 
negativamente los niveles plasmáticos de zinc y se 
registraron complicaciones postoperatorias tales 
como fístulas, infección, peritonitis, shock, accidente 
cerebro-vascular, sepsis, entre otras (18). 
 
     Otros estudios indican que la reacción 
inflamatoria juega un papel en la patogénesis de 
enfermedades como la DM2 Se ha observado 
concentraciones incrementadas de IL-1β en islotes 
pancreáticos en humanos con diabetes mellitus tipo 
2 (DM 2) (19), así como también incremento en la 
liberación de IL-6 como respuesta al estrés 
metabólico (20), de la expresión de resistina, TNF-
𝛼,IL-6, and IL-1𝛽 de células mononucleares de 
humanos y plasma generando un riesgo tres veces 
mayor de desarrollar DM 2 (21, 22).  
 
     Con respecto al efecto antioxidante del zinc, se 
plantea una disminución de las especies reactivas de 
oxígeno (ROS), O2 -, H2O2, y OH, como resultado 
de la inhibición de la enzima NADPH oxidasa por el 
zinc. Adicionalmente otro mecanismo bioquímico 
planteado es por la reducción de los niveles de ROS 
tras la inhibición de la expresión genética de TNF-α, 
IL-1β por el zinc (11). Por otra parte, el zinc junto con 
Oxido Nitrico (ON) se requieren para mantener los 
niveles del compuesto antioxidante Glutatión, a 
través del factor de transcripción Nrf2 el cual activa 
el ciclo redox catalizado por la enzima glutatión 
peroxidasa en células endoteliales, protegiendo así 
del daño oxidativo (23). En enfermedades 
cardiovasculares como la aterosclerosis se genera 
como proceso patológico una disfunción del 
endotelio vascular como resultado de procesos 
inflamatorios y apoptóticos, desencadenado por las 
sustancias reactivas de oxígeno (ROS), las cuales son 
sintetizadas a partir de la unión de la LDL oxidada 
(lipoproteína de baja densidad oxidada) con su 
receptor en células endoteliales, generando un 
proceso inflamatorio. Por otra parte, ROS también 
induce la apoptosis vía p38 MAPK (24). En estudios 
en animales se ha demostrado que la inflamación 
estuvo mediada por la expresión del receptor tipo 
Toll (TLR9) producto de la autofagia y liberación de 
ADN mitocondrial al citoplasma de células 
endoteliales, desencadenado por ROS (25). Por otra 
parte, ROS también afecta negativamente el 
endotelio vascular a través de la reducción en la 
biodisponibilidad de óxido nítrico (ON). En este 
sentido, la especie Superoxido reacciona rápidamente 
con óxido nítrico generando peroxinitrito que junto 
a ROS oxidan a la sustancia tetrahidrobiopterina 
dejando sin efecto su actividad como cofactor para la 
síntesis de ON endotelial (26). Las condiciones 
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fisiopatológicas de la aterosclerosis ya mencionadas 
podrían generarse o exacerbarse en condiciones de 
deficiencia de zinc ya que bajo esta condición, se 
incrementa la muerte celular programada inducida 
por las citoquinas inflamatorias (TNFα e IL-B) y 
ácidos grasos específicos, condición que repercute 
negativamente el endotelio vascular (27), ya que estas 
citoquinas promueven la síntesis de ROS.  Así 
mismo,  la quelación de zinc deja sin efecto el 
incremento celular de los niveles de glutatión, por lo 
que las células endoteliales quedan expuestas al daño 
por sustancia oxidantes como el peróxido de 
hidrógeno (23).  
 
     En modelos de animales deficientes de zinc 
aumenta significativamente la diabetes inducida por 
el daño páncreas probablemente debido a la 
disminución de la función del factor Nrf2 (28). 
 
     Se ha reportado que el zinc en células prostáticas 
con cáncer, a través de la supresión de señalización 
del factor NF-kB, reduce la expresión de IL6, IL8, 
MMP-9 (Matriz metalopeptidasa 9), VEGF (factor 
de crecimiento endotelial vascular) que son 
moléculas proangiógénicas y metastásicas (29), por lo 
que la deficiencia en este micronutriente puede 
aumentar la expresión de estas citoquinas 
protumorigénicas contribuyendo a la progresión del 
cáncer de próstata (30).  
 
     Adicionalmente, se ha sabido desde larga data y 
hasta la actualidad el efecto antioxidante del zinc 
mediado a través de las proteínas metalotioneína y 
superoxido dismutasa (31, 32, 33, 34). La primera protege 
a macromoléculas tales como ADN, proteínas y 
lípidos contra el daño oxidativo ejercido por los 
radicales libres,  a través de la unión de estos 
compuestos a los residuos del aminoácido cisteína, el 
cual es abundante en la metalotioneína y la 
superoxido dismutasa Cu/Zn (SOD Cu/Zn) cataliza 
la dismutación de superóxido en oxígeno y peróxido 
de hidrógeno (35). En tal sentido, se ha descrito en 
animales que la metalotioneina y SOD inhibieron el 
daño celular y la señalización apoptótica causadas 
por la producción de ROS (36). 
 
     El zinc ejerce funciones apoptóticas y 
antiapoptóticas. Se propone que en las células 
cancerígenas es donde se promueve la apoptosis por 
la acumulación de altos niveles de zinc a través de 
p53 el cual es ROS dependiente (35). En células con 
cáncer de vejiga tratadas con citrato de zinc se 
disminuyó el número de éstas y la expresión de 
proteínas antiapoptóticas como la Bcl2 y BclxL y en 
contraposición aumentó la expresión de los factores 
de transcripción, p21 y p 53,  y de la proteína 
proapoptótica Bax y la secreción de caspasa 3 (37), de 
esta manera el zinc tiene efecto anticancerígeno.  En 
contraposición, en células beta aisladas de islotes de 
páncreas y tratadas a diferentes concentraciones de 
glucosa, el zinc redujo el estrés oxidativo 
mitocondrial y apoptosis de células beta (38), 
mejorando la supervivencia de estas células. 
 
     La deficiencia de zinc activa el sensor de estrés  
del retículo endoplasmático (Ire1) lo que genera la 
activación de factores de transcripción 
proapoptóticos como p38, ERK y JNK. 
Adicionalmente, también se afecta la estructura del 
retículo endoplasmático (RE) debido a la 
inactivación del factor zap1 y por ende la 
transcripción de las enzimas metabolizadoras, 
generando como resultado  la alteración de la 
homeostásis de la  membrana lipídica y el no 
plegamiento de las proteínas (39). 
 
     A través de diversos estudios se ha reportado que 
ante un déficit de zinc se reduce la ingesta de 
alimentos por efecto de la anorexia  y trastornos del 
gusto. Se ha descrito que la deficiencia de zinc podría 
disminuir significativamente la habilidad del sistema 
nervioso central para traducir las sensaciones 
químicas y somáticas, como resultado de la 
reducción de la metaloenzima dependiente de zinc 
anhidrasa carbónica. La administración oral de zinc 
puede mejorar trastornos del gusto y las tasas de 
flujo salival y puede al mismo tiempo estimular el 
sistema de alimentación a través del hipotálamo. Este 
mecanismo podría contribuir al tratamiento de los 
patologías orales, anorexia nerviosa, de la caquexia, y 
otras condiciones (40).  
 
     Sin embargo, el  mecanismo más ampliamente 
postulado  para explicar los cambios en el apetito 
inducido por el zinc es la alteración en las 
concentraciones de neurotransmisores en la 
circulación o localmente en el hipotálamo (11). En 
este sentido se ha reportado que la administración de 
zinc rápidamente estimuló la ingesta de alimentos a 
través del incremento en la expresión de ARNm de 
Neuropeptido Y y Oxerina (péptidos orexigénicos) 
acoplado a los nervios vagos aferentes de ratas con 
deficiencia moderada de zinc (41). 
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     El zinc es necesario para el metabolismo de la 
hormona de crecimiento, clave para el crecimiento y 
desarrollo. Los iones de zinc presentes en los 
granulos secretorios de la hormona de crecimiento 
(GH) en cantidades equimolares a esta hormona, 
juegan un papel importante  en la agregación y 
depósito de la GH y es crucial para la liberación por 
exocitosis de la GH desde la glándula pituitaria (42). 
 
     Ante una deficiencia de zinc se genera un retardo 
en el crecimiento pondoestarural del indiciduo como 
mecanismo compensatorio. Bajo estas condiciones 
de deficiencia, el nivel de ARNm de la hormona de 
crecimiento y su receptor se encuentra reducido, 
produciéndose una disminución del factor de 
crecimiento similar a la insulina (IGF-1) (43) y en 
niños con talla baja se incrementaron los valores 
después de la suplementación (44). 
 
     El efecto positivo del zinc sobre el crecimiento se 
ha evidenciado en estudios de suplementación en 
niños menores de 5 años de países en desarrollo (45) 
así como también en niños menores de 2 años sin 
detectarse cambios en las concentraciones séricas de 
zinc (46).  
 
     El cerebro en desarrollo entre 24 y 42 semanas de 
gestación es particularmente vulnerable a cambios en 
la nutrición debido a la rapidez de varios procesos 
neurológicos, incluyendo la formación de sinapsis, 
mielinización,  migración de las neuronas y 
neurogénesis, por lo que todos los nutrientes son 
importantes,  pero algunos parecen tener un efecto 
mayor, entre estos el zinc, particularmente para el 
lóbulo temporal medio, lóbulo frontal,y el desarrollo 
del cerebelo. (6, 8)   
 
     Tanto al inicio de la vida como en la edad adulta 
la deficiencia de zinc reduce la neurogénesis, es decir, 
una reducción en la proliferación de células madres y 
un aumento de la apoptosis, ambas condiciones 
mediadas por incremento del factor de transcripción 
P53 (6). En este mismo sentido, el incremento a la 
apoptosis y regulación anormal de las señales de 
supervivencia, también pueden ser resultado de la 
inhibición en la traslocación del factor de 
transcripción NFkB  al núcleo por  reducción en la 
polimerización de tubulina (5). Así mismo, la 
deficiencia de zinc también induce  la muerte 
neuronal apoptótica por la activación de la vía 
intrínseca (mitocontrial) como resultado de la 
translocación de la proteína pro-apoptótica Bad. 
     La evidencia de la investigación de los estudios 
observacionales sugieren que los micronutrientes 
pueden desempeñar un papel importante en el 
desarrollo cognitivo de los niños, incluyendo ácidos 
grasos omega-3, vitaminB12, ácido fólico, colina, 
hierro, yodo, zinc. A este respecto, en animales la 
metalotioneína, proteína cuya secreción es inducida 
por el zinc, juega un papel importante en la 
preservación de la función cognitiva al impedir en 
hipocampo la inhibición la enzima glutatión 
reductasa, el agotamiento del glutatión, y 
contrarrestar el aumento de los niveles de TNF-α, 
manolaldehido y la caspasa-3, protegiendo al tejido 
del daño oxidativo y la apoptosis, por lo que las 
características histológicas del hipocampo mejoran. 
 
     La deficiencia severa de zinc en humanos está 
bien documentada, mientras que la deficiencia 
marginal de zinc es controversial, ya que la 
demostración de esta en los seres humanos no es tan 
sencilla como en animales. Sin embargo, es aceptado 
que el daño en la velocidad de crecimiento  es el 
primer signo clínico tanto en deficiencia severa como 
marginal (4). Adicionalmente, en la deficiencia 
moderada de zinc se presentan otros signos como 
hipogonadismo en adolescentes, piel seca, anorexia, 
letargo mental, curación lenta de las heridas, 
disfunción inmune mediada por célula y cambios 
neurosensoriales anormales (11).   
 
     Las condiciones que predisponen a una 
deficiencia de zinc incluye absorción reducida debido 
a patologías intestinales o alto consumo de alimentos 
ricos en fitatos, incremento en las pérdidas, como el 
caso de diarreas o incremento en las necesidades 
causadas por crecimiento o reproducción, 
particularmente si la ingesta de zinc dietético 
también es baja por ejemplo en niños, adolescente, 
embarazo y lactancia (4). 
 
     Ante cualquiera de los factores antes 
mencionados como causales de una deficiencia de 
zinc, el organismo realiza ajustes a fin de mantener la 
homeostásis de este oligoelemento, por lo que el 
intestino es el principal sitio de regulación, 
modificándose en primera instancia la secreción 
endógena del metal, seguido de cambios en la 
absorción intestinal. Otros ajustes homeostáticos 
(secundarios) que ocurren son cambios en la 
excreción urinaria de zinc, cambios en la tasa de 
movimiento del zinc plasmático y retención del zinc 
por  tejidos como el hígado. En este sentido, 
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diversos estudios en humanos reportan cambios en 
las pérdidas fecal y urinaria de zinc directamente 
proporcional al consumo. 
 
     Las concentraciones de zinc plasmático se afectan 
en períodos cortos tras una ingesta deficiente del 
micronutriente, sin embargo los procesos 
infecciosos, inflamatorios estrés o trauma, también 
afectan negativamente su  concentración plasmática.  
 
     Por otra parte, la concentración plasmática de 
zinc sólo disminuye tras haberse agotado la reserva 
de zinc intercambiable (zinc plasmático, 
metalotioneína, transportadores de zinc), es decir en 
casos de deficiencia severa, mientras que en la 
deficiencia marginal la respuesta del zinc plasmático 
es sutil, por lo que la evaluación del estado 
nutricional del zinc a través de este parámetro 
bioquímico no es una medida específica ni fiable. 
 
     En contraposición, se genera disminución en la 
excreción urinaria de zinc antes de que haya cambios 
en la concentración plasmática o en la absorción 
intestinal, como resultado de bajo consumo de zinc  
indicando que el zinc urinario puede ser útil para la 
evaluación nutricional de este micronutriente. En 
este sentido, se ha reportado en un estudio en 
hombres saludables que la excreción de zinc urinario 
se redujo antes de que la concentración plasmática 
disminuyera.  
 
     En este mismo orden de ideas, en estudios en 
mujeres adultas saludables y en niños se encontró 
una relación directamente proporcional entre la tasa 
basal zinc/creatinina urinaria y la ingesta dietética de 
zinc, indicando el estudio que la relación 
zinc/creatinina en orina basal, puede ser útil para el 
diagnóstico de la deficiencia de zinc, así mismo en 
los niños no se encontraron diferencia significativa 
en las concentraciones de zinc sérico entre los niños 
con ingesta marginal (≤ 5 mg/día) y los niños con 
ingesta acorde a su requerimiento. 
  
CONCLUSIÓN 
 
     En base a la importancia fisiológica del zinc y a 
los diversos factores que pueden afectar su 
biodisponibilidad y metabolismo, se hace necesario 
obtener un indicador bioquímico como la relación 
zinc/creatinina susceptible y fiable para el 
diagnóstico de una deficiencia marginal de zinc, que 
permita evaluar el riesgo ocasionado por su déficit en 
el crecimiento y desarrollo normal del individuo en 
los primeros años de la vida y la propensión al 
desarrollo de patologías metabólicas como la 
aterosclerosis y la diabetes tipo 2; todo con el fin de 
aplicar los ajustes necesarios y evitar o reparar el 
efecto por la deficiencia de este micronutriente.   
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